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Bölüm
16 DİYABETİK NEFROPATİ

Ali GÜREL1

Tanım: Diyabet (DM) günümüzde dünyanın önde gelen epidemilerinden biri-
si olup, son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olgularında da en önemli mortalite 
nedeni olduğu bilinmektedir. DM’un glomerül damarsal yapısına uzun süreli et-
kileri nedeniyle diyabetik nefropati (DN) oluşur. Tip 1 DM olgularının tip 2’lere 
göre SDBY’ne daha erken ilerlediği görülmüştür (1).

İnsidans:Genetik varyasyonlar, yaşam tarzı, beslenme ve ko-morbiditeler gibi 
farklı nedenler DN prevalansı üzerinde etkili olur. Asya kökenli olgular, batılı DM 
olgularına göre DN’ye daha yatkındırlar (2,3). Uluslar arası Diyabet Federasyonu 
2015 yılında dünyadaki 20- 79 yaş arası popülasyonda DM prevalansının %8.8 
olup 440 milyon insanı etkilediğini ve 2035’de bu sayının 550 milyona yükselece-
ğini öngörmektedir (4,5).

DM’un en önemli klinik özellikleri kronik doku komplikasyonlarıyla ilişkili-
dir. Organ hasarını başlatan en önemli nedensel etmenler hipergliseminin süre 
ve ciddiyetidir. DM nedenli renal hasarlanmanın derecesini en iyi proteinüri ve 
glomerüler filtrasyon hızı (GFH) yansıtır. DM’un başlangıcı sonrasındaki 10- 20 
yılda DN’nin ortalama yıllık insidansı %3 gibi yüksek düzeyde görülür. Böbrek, 
göz ve sinir dokularındaki küçük damarların etkilenmesi 15 yılı almaktadır. Tüm 
DM olgularının %20- 40’ından fazlasında kronik böbrek hastalığı (KBH) geliş-
mesi beklenmekteyken, DM’un başlangıcından sonraki 20- 25 yıl içinde böbrek 
hasarlanması bulgusu olmayan olgularda sonraki yıllarda major renal komplikas-
yon gelişme olasılığıysa yıllık %1 gibi göreceli düşük düzeyde beklenmektedir (6).

Patofizyoloji: DN 3-6 aylık arayla en az 2 kez saptanmış sebat eden albuminü-
ri, GFH’de azalma eğilimi ve artmış arteryel kan basıncıyla karakterize bir send-
romdur. DN patogenezinde gözlenen net tutulum örneği; hiperglisemi, glomerül 
bazal membran kalınlaşması, glomerüler hiperfiltrasyon, bozulmuş endotel bü-
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0.7 g/ kg/ gün düzeyinde protein kısıtlı diyetin malnutrisyona yol açmamasına 
dikkat edilmelidir. Hayvan deneylerinde çok düşük proteinli beslenme mTORC1 
aktivitesini azaltarak otofajiyi düzeltmekte ve böylelikle tübülointerstisyel hasarı 
düzeltmektedir (35). Tuzdan fakir besin de DN olguları için önerilmektedir. Tuz-
dan zengin beslenme ve idrarda protein atılımının tip 2 DM olgularında yıllık 
kreatinin klerensi düşüşüyle ilişkisi bilinmektedir.

İlerleyici DN için potansiyel biyobelirteçler: Tablo 3’de belirtilmiştir.

Tablo 3: DN için potansiyel biyobelirteçler(13,36)

Dolaşımdaki belirteçler

Solubl TNF alfa reseptörleri, TNF alfa, 
solubl Fas ligand, FGF 23, TGF beta, 
kemik morfojenik protein 7, enflamasyon 
belirteçleri (CRP, fibrinojen, serum 
amiloid A proteini, IL-6, IL-10, ICAM 1), 
beta eser protein (beta TP), microRNA-
130b (miR-130b)

Üriner belirteçler

Kollajen IV, konnektif doku büyüme 
faktörü, ACE 2, anjiyotensinojen, filtre 
olan üriner proteinler (transferin, 
seruloplazmin), NGAL, HAV selüler 
reseptör 1 (KIM 1), protein O-GlcNAcase, 
IgG2, IgA
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